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Edemul pulmonar reprezintă o acumulare acu-
tă exagerată de lichid în ţesutul pulmonar. Fluidul se 
acumulează iniţial în interstiţiu (edem interstiţial) şi 
se poate extinde până la nivelul alveolelor pulmonare 
(edem pulmonar alveolar). 
Clasifi carea patogenică a edemului pulmonar 
acut: 
I. Dezechilibrul forţelor Starling
1. Creşterea presiunii hidrostatice în capilarele 
pulmonare:
a. Hipertensiune venoasă pulmonară de cauză 
cardiogenă (insufi cienţă ventriculară stângă, sindrom 
coronarian acut,  hipertensiune arterială sistemică, 
stenoză sau regurgitare mitrală sau aortică, tromboză 
atrială stânga, mixom atrial stâng, cord triatriat, şun-
turi intracardiace stânga-dreapta, pericardită fi broasă 
sau calcară); 
b. Hipertensiune venoasă pulmonară de cauză 
noncardiogenă (boala veno-ocluzivă pulmonară, fi -
broza venelor pulmonare, sindroame mediastinale); 
c. Hipertensiune arterială pulmonară secunda-
ră (sindroame hiperkinetice, anemii, tireotoxicoză, 
tromboembolism pulmonar). 
2. Reducerea presiunii coloidosmotice plasmati-
ce  (hipoalbuminemie).
3. Reducerea presiunii interstiţiale pulmonare 
(evacuarea rapidă a unui pneumotorax masiv, ob-
strucţii acute ale căilor aeriene superioare).
II. Creşterea permeabilităţii membranei 
alveolo-capilare pulmonare (infecţii virale, bacteri-
ene, inhalare de substanţe toxice (fum, oxizi de azot, 
ozon, oxid de cadmiu, fosgen, oxigen pur etc.), iradi-
ere, aspirare de substanţe toxice (înec în apă dulce şi 
sărată, conţinut gastric, pancreatită).
III. Reducerea drenajului limfatic pulmonar 
(transplant pulmonar, limfangită carcinomatoasă, 
limfangită fi brozantă (silicoză)).
IV. Cauze necunoscute sau incomplete 
elucidate (edem pulmonar de altitudine,  edem pul-
monar neurogen, supradozaj de droguri (heroină, 
morfi nă, metadonă), eclampsie, cardioversie).
Edemul pulmonar  acut evoluează în 3 etape:
I etapă – presiunea crescută cauzează distensia şi 
deschiderea capilarelor pulmonare. 
A II-a etapă – se instalează când rata fi ltrării este 
superioară capacitătii de drenare a vaselor limfatice şi 
lichidul se acumulează în interstiţiul pulmonar (iniţial 
în spaţiile pericapilare  apoi în cele  peribronhovas-
culare) cu stimularea receptorilor J, care declanşează 
tahipnee.
A III-a etapă – se produce ruperea joncţiunilor 
strânse dintre celulele epiteliului alveolar cu pătrun-
derea lichidelor în spaţiul alveolar şi alterarea hema-
tozei.
Patogenia edemului pulmonar cardiogen
În edemul pulmonar cardiogen creşte presiunea 
hidrostatică din capilarele pulmonare, urmată de ex-
travazarea plasmei în interstiţiul pulmonar  care de-
termină tulburări ale hematozei şi hipoxie. Hipoxia 
stimulează eliberarea de catecolamine care determină 
creşterea rezistenţei vasculare periferice şi a tensiu-
nii arteriale sistemice. Aceste fenomene contribuie la 
creşterea tensiunii peretelui miocardic şi consumului 
de oxigen miocardic şi determină ischemie miocar-
dică, disfuncţie sistolică şi diastolică a ventriculului 
stâng, scăderea debitului cardiac şi creşterea presiunii 
telediastolice în ventriculul stâng şi accentuarea ede-
mului pulmonar. 
Concomitent cu activarea sistemului nervos 
simpatic intervine activarea sistemului renină-
angiotensină-aldosteron ce contribuie la eliberarea de 
catecolamine din suprarenale şi creşterea eliberării 
de  aldosteron din cortexul suprarenal. La eliberarea 
catecolaminelor mai contribuie anxietatea care este o 
consecinţă a hipoxiei şi a respiraţiei difi cile. Vasocon-
stricţia periferică agravează funcţia cordului: creşte 
presiunea telediastolică în ventriculul stâng şi presiu-
nea în atriul stâng, scade contractilitatea miocardului 
şi volumul sistolic şi astfel se închide un cerc vicios.
Tabloul clinic
Edemul pulmonar cardiogen se instalează de obi-
cei noaptea,  în somn iar debutul este brusc. Starea 
generală este sever alterată. Simptomul principal este 
dispneea severă care este adesea însoţită de anxieta-
te şi nelinişte. Pentru uşurarea simptomelor pacientul 
stă aşezat sau în picioare (ortopnee).  Tusea este iniţi-
al iritativă şi devine repede productivă, cu spută spu-
moasă abundentă, aerată, rozată. Tegumentele sunt 
cianotice, marmorate, cu transpiraţii profunde, reci.
Auscultarea inimii indică o tahicardie/aritmie, 
ritm de galop, accentuarea zgomotului II, apariţia 
zgomotului III,  sufl u sistolic sau diastolic (în funcţie 
de valvulopatie), iar cea a plămânilor – raluri crepi-
tante, predominant la baza plămânilor cu extindere 
ascendentă rapidă.
Radiografi a toracică pune în evidenţă o cardi-
omegalie (pacient cu insufi cienţă cardiacă cronică), 
stază pulmonară (edem intirstiţial “în aripi de future”, 
linii Kerley A, B, C), revărsat pleural în sinusul cos-
todiafragmatic.
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Electrocatdiograma permite diagnosticarea etio-
logiei edemului pulmonar acut: dilatare atrială  stân-
ga, hipertrofi e ventriculară stânga, tahi-, bradiaritmii, 
ischemie miocardică sau infarct miocardic acut.
Examenul ecografi c oferă informaţii suplimetna-
re pentru diagnosticul etiologic şi apreciază funcţia 
contractilă a cordului, structura şi funcţia valvelor, 
afecţiuni ale pericardului [7]. Este deosebit de utilă 
pentru stabilirea următoarelor cauze ale edemului pul-
monar: ruptură acută de muşchi papilari, defect septal 
ventricular, tamponadă cardiacă, vegetaţii valvulare, 
regurgitare acută severă a valvei mitrale şi aortice.
Peptidul natriuretic de tip B (BNP) este o sub-
stanţă eliberată din celule cardiace ale ventriculilor 
ca răspuns la creşterea de volum a cavităţilor cardiace 
şi la supraîncărcarea de presiune în interiorul inimii 
[1,9]. Concentraţia în sânge a peptidului natriuretic 
de tip B este crescută la pacienţii cu insufi cienţă car-
diacă acută şi edem pulmonar şi corelează cu gradul 
de afectare a funcţiei cardiace, mortalitatea pe termen 
lung şi scurt şi răspunsul la tratament. Dozarea pepti-
dului natriuretic de tip B la pacienţii cu dispnee acută 
este utilă pentru diferenţierea  insufi cienţei cardiace 
acute de alte cauze de respiraţie difi cilă.
BNP sub 100 pg/ml exclude insufi cienţa cardiacă 
drept cauză a dispneei, iar valorile peste 500 pg/ml 
indică prezenţa insufi cienţei cardiace cu o probabili-
tate de 90%. Valorile între 100 şi 500 pg/ml pot indica 
o insufi cienţă cardiacă acută dar şi hipertensiune pul-
monară, cord pulmonar, tromboembolism pulmonar.
Tratament
În primul rând este necesar tratamentul urgent 
al cauzei edemului pulmonar (tahi-, bradiaritmie sau 
sindrom coronarian acut). 
Oxigenoterapia/ suportul ventilator
Oxigenoterapiea este necesară tuturor bolnavilor 
cu edem pulmonar  şi iniţial se va administra  oxigen 
cu ajustarea concentraţiei pentru a menţine  o satura-
ţie a hemoglobinei  în oxigen de 92–96% (3), iar în 
caz de persistenţă a hipoxemiei este indicată ventila-
ţia non-invazivă.
Ventilaţia mecanică non-invazivă cuprinde venti-
laţia cu presiune pozitivă continuă (CPAP, Continuo-
us Positive Airways Pressure) şi ventilaţia cu presiune 
pozitivă cu două nivele (BiPAP, Bi-level Positive Air-
ways Pressure) [10]. În cursul ventilaţiei cu presiune 
pozitivă continuă se  asigură o presiune pozitivă  fi xă 
pe întreaga durată a ciclului respirator, atât în inspir 
cât şi în expir, iar în cazul efectuării ventilaţiei cu pre-
siune pozitivă cu două nivele ventilatorul  furnizează 
presiune pozitivă mai mare în inspir şi una mai mică 
în expir, ameliorând starea subiectivă a bolnavilor 
[8]. Efectuarea precoce a ventilaţiei non-invazive re-
duce necesitatea intubării traheale şi mortalitatea pe 
termen scurt [11, 14, 15].
Studii clinice randomizate au demonstrat că 
practicarea ventilaţiei mecanice non-invazive (CPAP) 
ameliorează semnifi cativ tabloul clinic, oxigenarea 
pacientului şi modifi cările metabolice comparativ cu 
oxigenoterapia prin mască facială, însă nu infl uen-
ţează mortalitatea [2,6]. Dacă totuşi persistă hipoxia, 
apar dereglări de cunoştinţă, se accentuează  anxie-
tatea sau hemodinamica este instabilă se va practica 
intubarea traheală iar pacientul va fi  ventilat mecanic 
cu presiune pozitivă la sfârşitul expirului.
Tratamentul medicamentos al edemului pulmo-
nar are scop redistribuirea lichidului interstiţial în cir-
culaţia sistemică şi presupune reducerea pre- şi post-
sarcinii, iar în unele cazuri - suport inotrop.
Reducerea presarcinii
Nitroglicerina. În doze mici nitraţii produc ve-
nodilataţie, iar odată cu creşterea dozei – şi dilataţie 
arterială, scad presiunea de umplere în ventriculul 
drept şi stâng [4]. Nitroglicerina poate fi  administrată 
sublingual sau inhalator (2 pufuri la 5-10 min).  Intra-
venos se administrează începând cu 10 mcg/min şi se 
titrează până la 200 mcg/min, doza fi ind ajustată în 
funcţie de tensiunea arterială pentru evitarea hipoten-
siunii.  Alternativ,  poate fi  administrată în bolusuri 
de 3 mg la intervale de 5 min. Este contraindicată  în 
caz de hipotensiune arterială marcată şi se va utiliza 
prudent la bolnavii cu stenoză aortică şi hipertensiune 
pulmonară.
Diureticele. Diureticele de ansă (furosemidul) 
au fost utilizate extensiv pentru tratamentul edemului 
pulmonar acut cardiogen  în cursul a mai multor ani. 
Se presupune că scad presarcina prin acţiune directă 
şi vasodilatare periferică. Aceste efecte apar la 5-30 
min de la administrarea  furosemidului, iar în caz de 
hipoperfuzie renală - mai târziu. Însă majoritatea pa-
cienţilor cu edem pulmonar cardiogen nu prezintă hi-
pervolemie, iar utilizarea diureticelor după ameliora-
re clinică ar putea induce efecte adverse. Unele studii 
au demostrat efecte adverse la administrarea intrave-
noasă a furosemidului (creşterea presiunii de umplere 
a ventriculului stâng, frecvenţei contracţiilor cardiace 
şi rezistenţei vasculare). Furosemidul se recomanda a 
fi  administrat după diminuarea pre- şi postsarcinii la 
pacienţii cu hipervolemie iniţial în doza de 20-40 mg 
urmată de administrare intravenoasă lentă.
Morfi na. Morfi na are acţiune anxiolitică, fapt ce 
contrbuie la reducerea eliberării de catecolamine şi 
scăderea rezistenţei sistemice. La administrarea mor-
fi nei se ameliorează atât dispneea şi alte semne ale 
edemului pulmonar cât şi cooperarea pacientului la 
aplicaţia ventilaţiei non-invazive [13]. Se adminis-
trează bolusuri 2,5-5 mg repetate la necesitate.
Reducerea postsarcinii
Nitroprusiatul de sodiu. Nitroprusiatul de sodiu 
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acţionează în mod egal atât asupra presarcinii, cât şi a 
postsarcinii prin acţiune asupra musculaturii netede, 
diminuarea postsarcinii fi ind mai evdentă. Se admi-
nistrează în perfuzie iniţial în doză de 0,3 mg/kg/min 
şi se titrează la 5 mg/kg/min. Nitroprusiatul de sodiu 
este contraindicat în infarctul miocardic acut (feno-
menul de furt coronarian), sarcină (intoxicaţie cu cia-
nid). Efecte adverse: cefalee, tahifi laxie (24-48 ore).
Suportul inotrop
Este indicat în prezenţa hipoperfuziei periferice 
(hipotensiune arterială)  şi contraindicaţii pentru uti-
lizarea vasodilatatoarelor şi diureticelor.  Există două 
tipuri de agenţi inotropi: catecolaminele şi inhibitorii 
de fosfodiesterază.
Catecolaminele (dobutamina, dopamina, no-
radrenalina). Dobutamina are efect inotrop pozitiv 
cu efect cronotrop minim şi reduce moderat rezisten-
ţa vasculară periferică cu creşterea debitului cardiac. 
Se va evita în caz de hipotensiune arterială (TAS< 
80 mm Hg). Doza iniţială de 2-3 mg/kg/min poate 
fi  crescută progresiv până la 15 mg/kg/min urmărind 
semnele clinice, diureza, indicii hemodinamicii.
Dopamina. Efectul dopaminei este în funcţie 
de doză. În doză de 0,5-5 mcg/kg/min stimulează re-
ceptorii dopaminergici în patul vascular splanhnic şi 
renal şi astfel induce vasodilataţie şi creşterea diure-
zei. În doze moderate (5-10 mcg/kg/min stimulează 
β-receptorii din miocard cu creşterea frecvenţei şi 
contractilităţii cardiace.
În doze de 15-20 mcg/kg/min predomină stimu-
lareea α-receptorilor cu creşterea rezistenţei vascula-
re periferice, a tensiunii arteriale şi debitului cardiac. 
Doze moderate şi mari au efect aritmogen cu creş-
terea nivelelor de oxigen miocardic şi sunt indicate 
numai în caz de hipotensiune severă (TAS< 80 mm 
Hg) când este contraindicată dobutamina.
Norepinefrina stimulează α-receptorii cu creşte-
rea marcată a postsarcinii şi reducerea debitului car-
diac. Noradrenalina este indicată pacienţilor cu hipo-
tensiune marcată (TAS< 60 mm Hg) în doză de 1-10 
mg/min.
Inhibitorii de fosfodiesterază (milrinona, eno-
ximona)
Inhibitorii de fosfodiesterază cresc nivelul cAMF 
intracelular. Au efect inotrop pozitiv, induc vasodila-
taţie periferică şi reducerea  presiunii şi rezistenţei 
vasculare pulmonare. Se recomandă administrarea 
intravenoasă în bolus, urmată de infuzie continuă la 
pacienţii cu tensiune arterială normală.  Se va utili-
za cu precauţie la bolnavii cu cardiopatie ischemică, 
deoarece în acest caz creşte mortalitatea  pe termen 
mediu [5].
Câteva studii clinice au comparat efi cienţa inhibi-
torilor de fosfodiesterază (milriniona) şi a dopaminei 
în tratamentul edemului pulmonar. S-a demonstrat că 
milrinona are efect egal sau chiar superior dopaminei 
în ameliorarea volumului sistolic,  debitului cardiac, 
presarcinii şi rezisenţei vasculare sistemice, însă la 
administrarea milrinonei a crescut incidenţa tahicar-
diei şi aritmiilor.  
Levosimendanul este un sensibilizator de calciu 
care îmbunătăţeşte contractilitatea cardiacă prin lega-
rea de troponina C în cardiomiocite. Infuzia de levo-
simendan creşte volumul bătaie şi debitul cardiac re-
duce presiunea pulmonară, rezistenţa vasculară siste-
mică şi  pulmonară [12].  Lipseşte efectul pro-aritmic, 
creşterea MVO2, creşterea mortalităţii la pacienţii cu 
insufi cienţă cardiacă. Efectul este independent de sti-
mularea β-receptorilor, iar efectele hemodinamice se 
menţin în cursul a câtorva zile. Poate fi  administrat 
un bolus de 3-12μg/kg în curs de  10 minute urmat de 
perfuzie continuă în doza de 0,05–0,2μg/kg/min pen-
tru 24  ore), iar la pacienţii cu TAS<100 mm Hg nu se 
administrează bolus ci doar i.v.continuu.     
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Rezumat
În articol sunt trecute în revistă etiologia edemului 
pulmonar acut (dezechilibrul forţelor Starling, creşterea 
permeabilităţii membranei alveolo-capilare pulmonare, re-
ducerea drenajului limfatic pulmonar), patogenia, tabloul 
clinic, metodele de diagnostic şi terapia intensivă a ede-
mului pulmonar acut  (oxigenoterapia, suportul ventilator 
- neinvaziv (CPAP şi BiPAP) sau invaziv,  cu utilizarea 
PEEP,  reducerea pre- şi postsarcinii (nitroglicerina, diu-
reticele, morfi na, nitroprusiatul de sodiu), suportul inotrop 
(catecolaminele şi inhibitorii de fosfodiesterază, sensibili-
zatorii de calciu).
Summary
The article deals with etiology of pulmonary edema 
(imbalance of Starling forces, damage to the alveolar-ca-
pillary barrier, lymphatic obstruction), pathophysiology, 
symptoms and signs, diagnosis and management (oxygen 
therapy, noninvasive (either continuos positive airway pre-
ssure or bilevel positive airway pressure) or invasive venti-
lation (with positive end-expiratory pressure), preload and 
afterload reduction (nitrates, diuretics, morphine, sodium 
nitroprusside, inotropic support (catecholamines and pho-
sphodiesterase inhibitors, calcium sensitizers).
Резюме
В статье обсуждаются этиология острого отека 
легких (нарушение уравнения Старлинга, повышение 
проницаемости альвеоло-капиллярной мембраны, на-
рушение лимфооттока),  патофизиологические  меха-
низмы, клиническая картина, методы диагностики и 
интенсивная терапия (кислородотерапия, неинвазив-
ные (с применением постоянного положительного дав-
ления в дыхательных путях либо с применением двух 
уровней положительного давления в дыхательных пу-
тях)   и инвазивные (с применением положительного 
давления в конце выдоха) методы искусственной вен-
тиляции легких, а также  медикаментозная терапия 
(снижение пред- и постнагрузки – применение нитра-
тов, диуретиков, наркотических анальгетиков, нитро-
пруссида натрия и инотропная поддержка – катехола-
мины, ингибиторы фосфодиэстеразы, сенситизаторы 
кальция).
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Introducere
Poziţionarea pacientului pe masa de operaţie este 
un compromis între imperativele chirurgicale, toleran-
ţa anatomică şi fi ziologică a pacientului. Ea trebuie să 
faciliteze actul chirurgical, să interfereze la minim cu 
principalele funcţii vitale şi să nu inducă complica-
ţii specifi ce. Ea necesită o responsabilitate solidară a 
echipei de anesteziologi şi chirurgi. O complicaţie de 
postură rezultă din implicarea mai multor factori eti-
ologici care depind de câmpul operator, de abordarea 
chirurgicală şi tehnica anestezică. Anestezia pertur-
bează sau suprimă reglarea fi ziologică şi controlează 
unele posturi care ar fi  intolerabile la pacienţii treziţi. 
O poziţionare defectuoasă este susceptibilă să antre-
neze, pe de o parte, sechele mai mult sau mai puţin 
invalidizante, iar pe de altă parte – dereglări tranzi-
torii, dureroase şi inconfortabile imediat postoperato-
riu. Numeroşi pacienţi, care benefi ciază de intervenţii 
chirurgicale cu anestezie generală sau loco-regională 
acuză postoperatoriu simptome de ordin neurologic, 
care vizează, în special, nervii periferici. O parte din 
acuze se referă la zona chirurgicală, iar altele nu au, 
aparent, legătură cu intervenţia. 
